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Таблица 3.  
Физико-химические параметры ЭГПХН, полученного на установке «АП-2», в зависимости от времени 
электрохимической обработки 
Физико-химические параметры 
Время электролиза, мин 
рН, ед. Сах, мг/дм3 
2 8,47 ± 0,03 85,5 ± 2,4 
4 8,87 ± 0,03 229,6 ± 22,3 
20 9,12 ± 0,04 994,1 ± 19,5 
30 9,53 ±  0,02 1396,0 ± 7,5 
85 9,80 ± 0,02 2580,1 ± 7,1 
 
Выводы.  
1. Физико-химические свойства электролизно-
го гипохлорита натрия зависят от особенностей 
конструкции установок и требуют конкретного 
изучения. 
2. Моделируя условия электрохимической об-
работки на установках можно получать антисеп-
тические и дезинфицирующие растворы с различ-
ным содержанием натрия гипохлорита для ис-
пользования в медицинских и ветеринарных це-
лях. 
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ВЛИЯНИЕ СВОБОДНОЙ И ИММОБИЛИЗОВАННОЙ ФОРМ УРСОДЕЗОКСИХОЛЕВОЙ 
КИСЛОТЫ НА ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ ПЕЧЕНИ КРЫС В УСЛОВИЯХ  
ОСТРОЙ АЛКОГОЛЬНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ 
 
Бедарик А.С., Куликов В.А., Гребенников И. Н. 
УО «Витебский государственный медицинский университет» 
 
Актуальность. Окислительный стресс играет 
значимую роль в патогенезе алкогольных заболе-
ваний печени. Образующиеся активные формы 
кислорода (АФК) могут модифицировать липиды, 
белки, нуклеиновые кислоты и, таким образом, 
индуцировать дисфункцию клеток. Урсодезокси-
холевой кислота (УДХК) широко применяется для 
лечения различных заболеваний печени [1]. Цито-
токсичность фармакопрепаратов УДХК, доказан-
ная в опытах in vitro [2], может быть связана с раз-
витием пиковых концентраций препаратов в кро-
ви. Это стало обоснованием разработки иммоби-
лизованой формы УДХК (и-УДХК) путем сорбци-
онной иммобилизации на анионите ДЭАЦ в рас-
чете на постепенное высвобождение УДХК в тон-
ком кишечнике. 
Целью данной работы явилось сравнительное 
изучение влияния свободной и иммобилизован-
ной форм урсодезоксихолевой кислоты на пере-
кисное окисление липидов и состояние антиокси-
дантной системы печени крыс в условиях острой 
алкогольной интоксикации. 
Материал и методы. Эксперименты выполне-
ны на белых беспородных крысах-самцах массой 
200-220 г. Животные были разделены на 5 групп: 1) 
интактные; 2) с острой алкогольной интоксикаци-
ей (ОАИ); 3) с ОАИ и введением ДЭАЦ; 4) с ОАИ 
и введением УДХК; 5) с ОАИ и введением и-УДХК. 
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Острую алкогольную интоксикацию вызывали 
внутрижелудочным введением 50% раствора эти-
лового спирта в дозе 10 г/кг массы тела животных 
через 1 час после введения УДХК и ДЭАЦ. Препа-
раты свободной и иммобилизованной форм УДХК 
и иммобилизационный носитель вводили внутри-
желудочно в форме суспензии на 1% крахмальной 
слизи. Другие группы животных получали крах-
мальную слизь. Доза УДХК и и-УДХК составляла 
35 мг/кг массы тела. Через 3 часа после введения 
этанола животных декапитировали. 
В печени определяли содержание ТБК (2-
тиобарбитуровая кислота)-активных продуктов и 
диеновых коньюгатов (ДК), общую антиоксидант-
ную активность (АОА) и активность каталазы. 
Полученные Результаты подвергнуты вариа-
ционно-статистической обработке с использова-
нием t-критерия Стьюдента. 
Результаты и обсуждение. В Результате про-
веденных исследований было установлено, что че-
рез 3 часа после введения алкоголя в ткани печени 
наблюдалось повышение содержания ДК и ТБК-
активных продуктов, соответственно на 59% и 
89%, снижение активности каталазы и общей ан-
тиоксидантной активности на 35% и 43%, соответ-
ственно (табл. 1). 
Таблица 1.  
Влияние УДХК и и-УДХК на содержание липидов печени при острой алкогольной интоксикации 
 (М ± m). 
Группа животных 
ТБК-акт. продук-
ты, нмоль/г белка 
ДК,отн.ед./мг ли-
пидов 
АОА, % 
КаталазамМ 
/мин /мг белка 
Интактные 241±12,1 8,0±0,42 35±2,1 16,1±1,41 
ОАИ 457±21,11 12,7±0,521 20±1,31 10,5±1,011 
ОАИ+ДЭАЦ 444±24,21 12,6±0,651 19±0,81 10,8±0,821 
ОАИ + УДХК 361±26,21,2,3 10,9±0,561,2,3 27±0,91,2,3 11,6±0,981 
ОАИ + и-УДХК 328±20,81,2,3 8,9±0,482,3 25±1,21,2,3 12,9±1,371 
1-достоверно по сравнению с интактными; 2-достоверно по сравнению с ОАИ; 3-достоверно по срав-
нению с ОАИ+ДЭЦ. 
 
Метаболизм образующегося при распаде алко-
голя ацетальдегида ведет к образованию АФК [3]. 
Алкоголь стимулирует активность цитохрома 
Р450, что также обуславливает продукцию АФК. 
Кроме того, алкоголь редуцирует некоторые эле-
менты системы антиоксидантной защиты, особен-
но уровень глютатиона. Повышенное образование 
АФК под влиянием алкоголя стимулирует процесс 
перекисного окисления липидов (ПОЛ). Одним из 
конечных продуктов ПОЛ является малоновый 
диальдегид, который способствует образованию 
перекрестных сшивок в макромолекулах, таких как 
белки и нуклеиновые кислоты. Супероксиддисму-
таза и каталаза играют ключевую роль в фермента-
тивной защите клеток от повреждающего действия 
окислительного стресса. Так как пероксисомы осо-
бенно богаты белками и в них часто развивается 
окислительный стресс, уровень активности катала-
зы является классическим биомаркером окисли-
тельного стресса. 
Иммобилизационный носитель ДЭАЦ не ока-
зал существенного влияния на определяемые па-
раметры, в то время как введение обеих форм 
УДХК препятствовало накоплению продуктов 
ПОЛ в гомогенатах печени, а также способствова-
ло повышению АОА ткани печени в среднем на 
30%. Эффективность действия УДХК сопоставима 
с эффектом и-УДХК. 
УДХК – природная желчная кислота – широко 
применяется для лечения различных заболеваний 
печени, что обеспечивается ее цитопротективным, 
антиапоптозным, мембраностабилизирующим и 
холеретическим эффектами [1]. Установленными 
механизмами защиты гепатоцитов от окислитель-
ного повреждения при введении УДХК являются 
повышение содержания глутатиона и других тио-
лосодержащих белков в печени, а также ее мем-
браностабилизирующее действие [4]. 
Выводы. 
При остром алкогольном повреждении печени 
введение свободной и иммобилизованной форм 
урсодезоксихолевой кислоты оказывает гепатоза-
? ???
щитное действие, ослабляя процессы ПОЛ и по-
вышая активность антиоксидантной системы. 
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ИЗМЕНЕНИЕ УРОВНЯ АКТИВНОСТИ ЩЕЛОЧНОЙ ФОСФАТАЗЫ ПРИ ТОКСИЧЕСКОМ 
ПОВРЕЖДЕНИИ НИЖНЕГО АЛЬВЕОЛЯРНОГО НЕРВА 
 
Вилькицкая К.В., Попова И.И. 
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Актуальность. В основе морфологических из-
менений, развивающихся в нижнем альвеолярном 
нерве при его травматическом повреждении, нахо-
дятся такие патологические процессы, как воспа-
ление, дистрофия, склероз [1]. Основная причина 
дистрофического обызвествления — в изменении 
физико-химических характеристик тканей, обес-
печивающих абсорбцию извести из крови и ткане-
вой жидкости. При этом наибольшее значение 
придается ощелачиванию среды и усилению ак-
тивности фосфатаз, высвобождающихся из некро-
тизированных тканей [2]. Изучение изменения 
активности щелочной фосфатазы при сроке на-
блюдения 7 суток после механической травмы n. 
alveolaris inferior было отмечено повышение уров-
ня ее активности относительно исходных значений 
в условиях эксперимента [3]. Данный факт дает 
основание предположить возможные изменения в 
биохимических параметрах сыворотки крови экс-
периментальных животных при токсическом по-
вреждении нижнего альвеолярного нерва. 
Цель. Определить уровень активности щелоч-
ной фосфатазы (ЩФ) при токсическом поврежде-
нии нижнего альвеолярного нерва на различных 
сроках наблюдения в условиях эксперимента. 
Материал и методы. Модель токсического по-
вреждения нижнего альвеолярного нерва была 
реализована на серии экспериментальных живот-
ных (22 кроликах породы Шиншилла). Забор сы-
воротки для определения биохимических пара-
метров крови – уровня активности ЩФ - осущест-
влялся на следующих сроках наблюдения: до воз-
действия травмирующего агента n. alveolaris infe-
rior - 1-ое исследование; на 3-тьи сутки (2-ое иссле-
дование); на 7-е (3-тье); на 14-е (4-ое); на 21-ые (5-
ое); на 28-ые сутки (6-ое); через 1,5 месяца (7-ое); 
через 2 (8-ое); через 2,5 (9-ое); через 5 (10-е); через 6 
месяцев (11-ое исследование). Статистическая об-
работка полученных данных осуществлялась с 
применением пакета прикладных программ 
STATISTIKA 8.0. 
Результаты и обсуждение. При изучении из-
менения исследуемого биохимического параметра 
на 3-и, 7-ые, 21-ые, 28-ые сутки, 1,5 месяца опреде-
лено достоверное увеличение показателя в указан-
ные сроки наблюдения (рис. 1). На 3-и сутки уро-
вень активности ЩФ увеличился на 32,7% от зна-
чения исходного показателя. 
Через 1 месяц после токсического воздействия 
на нижний альвеолярный нерв констатировалась 
тенденция к росту параметра. При этом разница с 
показателями контрольной группы составила 
46,9% в сторону его увеличения. При сроке наблю-
дения 5 месяцев определялось максимальное по-
вышение уровня активности щелочной фосфатазы 
на 60,1%, являвшееся достоверными. 
 
